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SEREBRAL AMILOID ANJIYOPATI’YE BAGLI
INTRASEREBRAL KANAMALAR

Seving AKTAN(1), Canan AYKUT(2), Onder US(1)

Serebral Amilod Anjiyopati (SAA), kortikal ve leptomeningeal arter ve arteriollerde, amiloid depolan-
masi ile karakterize klinikopatolojik bir durumdur. Genellikle ileri yaslarda ve demansi olan hastalarda
goriiliir. Amiloid depolanma, damarlarin media ve adventisyasi icindedir. Amiloid depolanma sonucu damar
duvarinda fibrinoid nekroz, kii¢iik anevrizmal olusumlar, sereb. . infarkt ve intraserebral kanamalar olusur.
Bilgisayarli Beyin Tomografisi (BBT) ile tipik olarak yiizeyel yerlesimli, sinirlar1 diizensiz, ¢evresi 6demli
kanama goriilir. Bu yazida, BBT ile lober hematom saptanan, ileri yasta, normotensif 5 hasta incelendi.
Hastalarin tiimiinde kognitif fonksiyon kayb: vardi.

ileri yasta, normotensif ve demansiel bulgulari olan hastalarda intraserebral kanama nedenleri arasinda
SAA mutlaka gézoniine alinmalidir.

Anahtar Kelimeler: Serebral Amiloid Anjiyopati, intraserebral kanamalr

Cerebral Amlyoid Angiopathy (CAA) is characterized by amyloid deposition in the media and
adventitia of leptomeningeal, cortical and subcortical arteries and arterioles in the absence of systemic
amyloidosis. It is generally seen in elderly or demented patients. The amyloid in the vessel lead to fib-
rinoid necrosis, microaneurysms, cerebral infarction and intracerebral hematomas. Computed tomog-
raphy could demonstrate typically multicomparmental hematoma with superfical location, irregular
borders and surrounding edema. We reported 5 elderly, normotensive patients who had lobar
hematomas revealed by CT. CAA should be considered as a cause of such hemorrhages in elderly

patients who are normotensive and demented.

GIRIS

Serebral Amiloid Anjiyopati (SAA), kortikal ve lepto-
meningeal arter ve kiigiik caph arteroillerde amiloid depo-
lanmas ile karakterize klinikopatolojik bir durumdur, Yii-
zeyel yerlesimli, irreguler sinirli intraserebral kanani.i«i
olan yasl hastalarin otopsilerinde tanimlanmigtir (3,11
Amiloid depolanma, damarlarin media ve adventisyasini
icermektedir (3,6,5).Amiloid depolanma sonucu damar du-
varinda fibrinoid nekroz, kii¢iik anevrizmatik olusumlar
meydana gelmekte; bunlar da serebral infarkt ve intrase-
rebral kanamalara neden olabilmektedir (3,12,7).

Bu galigmada, Bilgisayarl1 Beyin Tomografisi (BBT)
ile SAA’ya bagh intraserebral kanama tanisi konulan, 5
yash hasta incelenmistir.

MATERYAL VE METOD

iki y1l icinde klinigimizde, BBT incelemeleri yapilarak
SAA’ya bagh intraserebral kanama tanisi koyulan, 65 ile
88 yaglan arasinda 5 hasta incelendi. Hastalarin sistemik
incelemeleri yapildi, hipertansiyon yoniinden incelendi.
Kognitif fonksivonlari Mini Mental status testine (MMST)
gore serebral amiloid anjiyopati degerlendirildi.
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Kartal Egitim ve Arastirma Klinikleri

SONUCLAR

Hystalarin klinik ve laboratuar ézellikleri Tablo 1'de
costendic Hastalann 471 erkek, 11 kadindi. Yas ortalama-
lurr wolarak bulindu. Bir hastada hipertansiyon saptand.
Iki hastada hemutom oksipital, 1 hastada temporal, 1 has-
tada fronteparietal, | hastada ise temporooksipital yerle-
simliydi (Resim 1,2).

Hastalarin 'umiinde kognitif fonksiyonlarda azalma
vardi. Ozellikle 2 hastada skor 20’nin altinda bulundu ve
demans tanist ile izlendi. Bir hasta solunum yetmezligi ne-
deniyle kaybedildi. Bir hasta hi¢bir sekel birakmadan; di-
gerleri minimal sekelle diizeldi.

TARTISMA

Serebral amiloid anjiyopati, yash hasta grubunda gorii-
len sistemik amiloidoz olmadan serebral damarlarda ami-
loid depolanmadir. Spontan serebral hemorajisi olan hasta-
larda, SAA insidansi %4-10 arasindadir (3,6). Histopatolo-
jik incelemeler tam yapilamadigindan kesin bir insidans
saptamak zordur, ancak yasla insidans artmaktadir (5,12).
Tomonaga, SAA insidansinin serebral amiloid anjiyopati
60-69 yaglar1 arasinda %8: 70-79 arasinda %23; 80-89 ara-
sinda %37, 90 yas lizerinde %59 oldugunu gistermis-



tir(12). Kadin, erkek aynm yoktur (3,8). Hasta grubumu-
zun yas ortalamasi 72 olup; 5 hastanin 4'ii erkektir.

Resim 1: Olgu 1; 84 yaginda, saglikh, normotensif, erkek hasta; ani-
den sag hemiparezi, motor afazi ortaya ¢ikiyor. Beyin tomografisinde sol
frontoparietalde genig, ¢evresi demli lober hematom saptandi.

Resim 2: Olgu 2; 65 va- -azhikl, normotensit, kadin hasta; akut
olarak transkortikal senson alas gelisiyor (konugma akici, parafazik ha-
tal, anlama bozuk, tekrarlama normal). BT de sol posterior “watershed"
alanda (temporooksipital) lober kanama saptandi.
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Amiloid, amorf olarak serebral korteks ve subkortikal
beyaz maddede arter, arteriol ve kapiller duvarinda birikir.
Ileri ddnemde leptomeningeal damarlar da etkilenir (11,1).
Amiloid depolanmasi ile damar duvari zayiflar; spontan
olarak ya da travma sonucu ruptiire olabilir (3,6,5). Sereb-
ral kan damarlarinda amiloid olusumunun redeni tam bi-
linmemekle birlikte immunolojik olabilecegi diisiiniilmek-
tedir (2,10). Immunoglobulin amiloid iginde saptanmig
(4,11); SAA'l hastalarin beyin omurilik sivilarinda stipres-
sor hiicre disfonksiyonu gosterilmistir (9).

SAA ile hipertansiyon arasinda dogrudan bir iligki
yoktur. Hipertansiyon, hastalarin %66.7'sinde gosterilmig-
tir (8). Bu ¢caligmada, 5 hastanin 1’inde hipertansiyon sap-
tadik. Hipertansiyon, SAA’ya baglh kanamanin biiyiiklii-
giini, tekrarlama sikligim ve yayilimini etkiler (3). Bazi
damarlarda amiloid anjiyopati ve hipertansif fibrinoid de-
jenerasyon birlikte bulunabilir (5,7). SAA, serebral damar-
larin atherosklerozu ile birlikte kiigiik damarlarda tikanma
sonucu multipl kiigiik kortikal ve subkortikal infarktlara da
neden olabilir ve bu, hastalarin %2’sinde gosterilmigtir
(3,12,7,9).

SAA, basal ganglia, serebellum ve beyin sapina gore
neokorteksi daha fazla etkiler (3,1). Neokorteksi ise en sik
oksipital ve temporal bélgelerin tutulumu gosterilmistir
(12,7,1). Cosgue ve ark. ise frontal lobun daha sik tutuldu-
gunu savunmaktadirlar (3). Bunlarin 2'si oksipital; 11 ise
temporoksipitaldedir. Bir hastamizin hematomu frontopa-
rietal yerlesimlidir.

Senil plaklarda amiloid birikimi gdsterilmis; ve SAA
ile Alzheimer hastaligi arasinda bir iliski olup olmadig:
arastinlmigtir (15,32). Atipik demans tablolari tanimlan-
mistir (13). Hastalarimizin 2’sinde belirgin, tiimiinde kog-
nitif fonksiyonlarda bozulma saptandi. iki hasta demans
tanisi ile izlendi. Hastalar konservatif olarak tedavi edildi;
cerrahi girisim digiiniilmedi. Hastalarimizda minimal se-
kelle diizelme saptandi.

fleri yasta, demans saptanan; BBT'de lober hematomu
olan hastalarda SAA tanimlanmasi, hastaya yaklasim yo-
niinden 6nemlidir. Prognoz, biiyiik kanamalarda, genellik-
le kotiidiir. Cerrahi yaklasim, kanama komplikasyonu ne-
deniyle tehlikelidir. Kanama riski, anormal damar duvari-
na bagh olarak, cok yiiksektir ve hemoztazin saglanmasi
giiclesmigtir. Ayrica erken ve geg operatif donemde tekrar-
layan kanamalar goriilebilir (13). Beyin biopsisi de fatal
serebral kanamalara neden olabilir. SAA tamsi diisiiniilen
hastalarda medikal yaklasimla yetinilmelidir. 65 yas
iizerinde normotensif bir kiside lober hematom gelisirse
yash populasyondaki yiiksek insidansindan dolayr SAA’ye
bagh intraserebral kanama herzaman gozoniine alin-
makhidir,
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Tablo I: Olgularin Klinik Ozellikleri

Olgu Yas KB ISH NM MMS Sonug
1 84/E 140/90 SOL FRONTO-  SAG HEMIPAREZI 15/30 SOLUNUM
. PARIETAL MOTOR AFAZI YETM. ILE
- EKSITUS
. 71/E 140/95  SAG OKSIPITAL  SOL HOMONIUM 20/30 MINIMAL
HEMIiANOPI SEKELLE
IYILESME
3 65/K 130/80 SOL TEMPORO TRANSKORTIKAL 22/30 MINIMAL
OKSIPITAL SENSORI AFAZI SEKELLE
IYILESME

4 66/E 170/100  SAG TEMPORAL  SOL HEMIPAREZI 25/30 TAM
SOL FOKAL MOTOR IYILESME

NOBET ;

5 88/E 120/70  SOL OKSIPITAL  SAG HOMONIUM 14/30 MINIMAL
HEMIANOPI SEKELLE
IYILESME

KB: KAN BASINCI (mmHg)
ISH: INTRASEREBRAL HEMORAJI
NM: NOROLOJIK MUAYENE
MMS: MINIMENTAL STATUS
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